Prise en charge de I’asthme chez I’adulte 


L’asthme suivi 
en consultation 


Le developpement 
et I’application de 
recommandations pour la prise 
en charge des patients 
asthmatiques devraient 
permettre de prevenir les 
exacerbations de la maladie, 
eviter les hospitalisations, 
maintenir une fonction 
respiratoire optimale et 
garantir une bonne qualite 
de vie aux asthmatiques. 
Malheureusement, il existe un 
hiatus entre ces objectifs et le 
vecu des asthmatiques, 
en raison de la difficult^ 
d’organiser et de delivrer ces 
soins avec les problemes de 
formation des professionnels, 
d’education des patients 
et d’observance des traitements 
souvent chroniques. 

La consultation est le moment 
privilegie pour verifier 3 points 
essentiels : le controle 
de I’asthme, les therapeutiques 
utilisees avec leur optimisation, 
les competences du patient 
dans la prise en charge 
de cette affection chronique. 

La combinaison de I’auto- 
surveillance, basee 
sur les symptomes et (ou) 
I’enregistrement des debits 
expiratoires de pointe, associee 
a la remise d’un plan d’action 
ecrit et a une evaluation 
medicate reguliere en 
consultation a fait ses preuves 
pour prevenir les exacerbations 
de I’asthme et obtenir 
le controle de la maladie. 


Christophe PlSON 1 

Gilles DEVOUASSOUX ] ’ 2 
Isabelle PlN 3 

I . Departement de medecine aigue special isee 
Mel : CPison@chu-grenoble.fr 

2. Accueil INSERM 

Mel : GDevouassoux@chu-grenoble.fr 

3. Departement de pediatrie 
Mel : IPin@chu-grenoble.fr 

CHU de Grenoble 
Universite Joseph-Fourier 
38043 Grenoble Cedex 9 

L a consultation pour suivi de 
l’asthme est un motif frequent en 
medecine omnipraticienne et speciali- 
see compte tenu de 1’ incidence et de la 
prevalence croissantes de cette affec- 
tion chez l’adulte. La prevalence chez 
l’adulte de l’asthme symptomatique 
dans l’annee est mesuree entre 2,1 et 
5,4 % tandis que la prevalence cumu- 
lee en France a ete estimee entre 6,4 et 
12%. 1 II existe environ 3 millions 
d’ asthmatiques symptomatiques en 
France avec seulement 1 million 
d’ asthmatiques reconnus. On estime 
que chaque medecin generaliste suit 
entre 10 et 50 patients asthmatiques. 
L’ augmentation de la prevalence et de 
l’incidence de l’asthme est liee pour 
une part au mode de vie occidental. 2-4 
Six pour cent de F ensemble des pres- 
criptions medicamenteuses etaient dus 
a la maladie asthmatique en 1986 au 
Royaume-Uni. Une enquete econo- 
mique a permis d’estimer le cout glo- 
bal de Fasthme chez les plus de 5 ans 
en 1990 en France a 6,9 milliards de 
francs. 4 En France, en 1990, Fasthme 
a ete le motif de 4,2 millions de consul- 
tations, assurees dans 80 % des cas par 
les medecins generalistes ; 24 % des 
asthmatiques sont suivis de fa£on 


conjointe par leur generaliste et le 
pneumologue. 

Le developpement et F application de 
recommandations pour la prise en 
charge des asthmatiques, 5-9 Faeces a 
des therapeutiques inhalees sympto- 
matiques efficaces comme les (32- 
mimetiques de breve et longue durees 
d’action et l’utilisation precoce d’un 
traitement de fond par corticoides 
inhales devraient permettre de preve- 
nir les exacerbations de la maladie, 
eviter les hospitalisations, maintenir 
une fonction respiratoire optimale et 
garantir une bonne qualite de vie aux 
asthmatiques. Cette strategic appliquee 
dans les pays scandinaves a permis une 
reduction franche de la mortalite et des 
hospitalisations liees a Fasthme. 
Malheureusement, il existe un hiatus 
dans le reste de l’Europe et aux Etats- 
Unis entre ces objectifs et le vecu des 
asthmatiques (tableau I). 10 De plus, il 
existe une difference entre ce que les 
medecins pensent faire et ce que les 
patients rapportent des soins qu’ils 
re 9 oivent. Par exemple, les medecins 
de F enquete americaine indiquent 
qu’ils ont remis un plan d’action ecrit 
dans 70% des cas, qu’ils ont prescrit 
un debitmetre de pointe chez 83 % de 
leurs patients asthmatiques, alors que 
seulement 27 % des patients disent 
avoir un plan d’action et 28 % dispo- 
ser d’un debitmetre de pointe. 10 Les 
raisons de ce decalage tiennent a la dif- 
ficulte d’organiser et delivrer ces soins 
avec les problemes de formation des 
professionnels, d’education des 
patients et d' observance des traite- 
ments souvent chroniques. Enfin, il 
existe un sous-groupe de 10 a 20 % de 
patients qui repondent mal aux traite- 
ments proposes. 
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Tableau I 

Differences entre les objectifs des recommandations internationales 
pour la prise en charge et le traitement de I’asthme (GINA 1 997) 9 
et les resultats de I’enquete AIRE en Europe chez 2 800 patients 
(Royaume-Uni, France, Allemagne, Pays-Bas, Suede, Espagne, Italie) 
et I’enquete Asthma in America aux Etats-Unis 
chez 2 509 asthmatiques. 10 


Recommandations GINA 1997 

Etats-Unis - 1998 

Europe-1999 



Europe 

France 

Criteres de controle de l’asthme 

% de patients ne repondant pas au critere 

Peu ou pas de symptome diurne (mois ecoule) 

ND 

56 

46 

Peu ou pas de symptome nocturne (semaine ecoulee) 

30 

30 

31 

Peu ou pas d’ exacerbation (mois ecoule) 

ND 

32 

46 

Absence de visites en urgence (annee ecoulee) 

61 

30 

31 

Besoin minimal en (32-mimetique (mois precedent) 

ND 

63 

62 

Pas de limitation des activites 

(absenteisme professionnel sur 1’ annee ecoulee) 

25 

17 

17 

Variability du debit de pointe <20 % sur 24 h 
(mesure realisee dans la semaine) 

72 

72 

81 

Volume expiratoire maximal en 1 s normal 
(test realise au moins 1 fois) 

75 

54 

35 

Pas ou peu d’ effets indesirables lies aux traitements 

ND 

ND 

ND 

ND : non determine 






La consultation est le moment privile- 
gie pour verifier entre autres 3 points 
essentiels 11 (fig. 1) : 

- le controle de l’asthme ; 

- les therapeutiques utilisees avec leur 
optimisation ; 

- les competences du patient dans la 
prise en charge de cette affection 
chronique. 

Enfin, dans un certain nombre de cas, 
le patient doit etre suivi en consulta- 
tion de fay on conjointe par le medecin 
generaliste et le pneumologue avec le 
probleme de la surveillance longitudi- 
nale de la fonction respiratoire. 5 ' 9 ’ 12 


Controle de I’asthme 

C’est le premier objectif de la consul- 
tation de suivi d’un patient asthma- 
tique. Le controle de l’asthme est juge 
sur les 7 a 28 jours precedant la consul- 
tation. Cela necessite de reprendre les 
items proposes dans les recommanda- 
tions qui figurent dans le tableau I. 
L’asthme est dit controle lorsque 1’ en- 
semble de ces criteres est rempli sans 
effets indesirables lies aux traitements. 
De fay on comparable au suivi d'un 
patient diabetique ou hypertendu en 
consultation, une mesure objective, ici 


de la fonction respiratoire (mesure du 
debit expiratoire de pointe [DEP] repe- 
tee sur plusieurs jours ou volume expi- 
ratoire maximal en 1 s [VEMS]), est 
necessaire pour affirmer le controle de 
l’asthme. Pour les symptomes, les 
questions, posees a chaque consulta- 
tion de suivi et se rapportant au mois 
ecoule, concernent la frequence des 
symptomes de type toux, sifflements, 
oppression, essoufflement dans 3 cir- 
constances particulieres : la nuit, le 
matin au reveil et a l’effort. 12 Un ques- 
tionnaire vient d’etre valide de fay on 
transversale et longitudinale. 13 II per- 
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Liste des points a verifier et algorithme d’une consultation de suivi d’un asthmatique adulte. 


met de s’assurer de fagon tres fiable du 
controle ou non de l’asthme ; il com- 
porte 6 items relies aux symptomes de 
la semaine ecoulee plus la mesure du 
VEMS avant bronchodilatateur, 
exprime en valeur absolue et en pour- 
centage de la valeur theorique. Cela 
suppose de mesurer le volume expira- 
toire maximal en 1 s le jour de la 
consultation. 


Si le controle de la maladie est obtenu 
depuis au moins 3 mois, on peut enga- 
ger une « desescalade » therapeutique. 
A l’inverse, le non-controle de la mala- 
die doit faire envisager une serie 
d’hypotheses et de problemes poten- 
tiels. 14 II peut s’agir d’un asthme dif- 
ficile voire severe (v. encadre). En pra- 
tique quotidienne, plusieurs points sont 
a verifier. 


Traitement insuffisant 

On apprecie la severite de la maladie 
(v. La premiere consultation de 1’ asth- 
matique) et l’on confirme l’insuffisance 
du traitement en comparant le traitement 
present au traitement recommande en 
fonction du niveau de severite. 5-9 En 
general, la corticotherapie inhalee n’est 
pas prescrite a la dose requise et pour 
une duree suffisante. 
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Defaut d’observance 

C’est une difficulty extremement fre- 
quente dont 1’ evaluation est difficile. II 
n’existe pas de methode fiable et faci- 
lement utilisable pour la mesurer. On 
se base sur la consommation men- 
suelle des aerosols-doseurs. A partir 
des donnees de l’enquete europeenne 
obtenues par questionnaire, la non- 
observance allait de 60 % aux Etats- 
Unis a 22 % en Islande, avec un niveau 
de 33 % en France. 15 Le niveau reel de 
non- ou mauvaise observance est pro- 
bablement plus eleve. Cela est lie 
d’une part aux difficulties de la relation 
medecin-malade (mauvaise communi- 
cation, explications incompletes et 
insuffisantes) et, d’ autre part, a la com- 
plexity de la prescription des thera- 
peutiques inhalees (frequence pluri- 
quotidienne, difficultes de prise des 
aerosols-doseurs, cout) ou aux effets 
indesirables (corticoides). On peut 
ameliorer T observance therapeutique 
par une meilleure ecoute, une disponi- 
bilite accrue, un temps d’attente reduit, 
un renforcement des points positifs 
acquis par le patient. On doit veiller a 
impliquer davantage le patient dans sa 
surveillance et son traitement. On peut 
s’aider du reseau de soignants (infir- 
mieres, kinesitherapeutes), des ecoles 
de l’asthme et des associations de 
patients. 

Autres facteurs 

Plusieurs autres facteurs peuvent 
empecher le controle de la maladie : 

- mauvaise identification des facteurs 
precipitants (tabagisme actif ou pas- 
sif, allergenes environnementaux, 
exposition professionnelle, rhinite, 
sinusite, syndrome d’apnee du som- 
meil, reflux gastro-cesophagien) ; 

- medicaments aggravants ( (3-blo- 
quants par voie generale et oculaire, 
anti-inflammatoires non steroi'diens, 
inhibiteurs de 1’ enzyme de conversion 
de F angiotensine II) ; 

- facteurs psychologiques ; 
-infections chroniques broncho- 

pulmonaires ; 

- meconnaissance d’une affection sys- 
temique (vascularite type maladie de 
Churg et Strauss, thyrotoxicose, 
tumeur carcinoide) ; 

- eventuelle erreur diagnostique (bron- 
chopathie chronique obstructive, 
insuffisance ventriculaire gauche. 


obstruction tracheo-bronchique par 
une tumeur benigne ou maligne, 
mucoviscidose, dysfonction des 
cordes vocales). 

Le non-controle necessite de voir et 
revoir le patient en consultation pour 
en analyser les causes et optimiser la 
prise en charge. 

Therapeutiques utilisees 
avec leur optimisation 

A chaque consultation, le traitement 
present et effectivement pris doit etre 
precise par le patient lui-meme. On 
s’assure de la bonne prise des medica- 
ments inhales en demandant au patient 
de les prendre sous le controle du 
medecin. La prise correcte d’un aero- 
sol-doseur comporte les actions sui- 
vantes : enlever le capuchon, agiter 
l'aerosol-doseur, vider les poumons, 
mettre les levres autour de 1’ aerosol, 
inspirer lentement en declenchant 1’ ae- 
rosol, maintenir l’inspiration jusqu’a la 
capacity pulmonaire totale et rester en 
apnee 10 s. De la meme maniere, la 
bonne prise d’aerosol-doseur auto- 
declenche et des poudres doit etre 
enseignee et verifiee. Si les corticoides 
inhales sont prescrits en aerosols- 
doseurs, l’utilisation d’une aero- 
chambre est recommandee pour aug- 
menter l’efficacite du traitement et 
diminuer les problemes locaux de rau- 
cite de la voix, voire de candidose oro- 
pharyngee. 

Si le controle de l’asthme est acquis 
depuis au moins 3 mois, on peut dimi- 
nuer 1’ intensity therapeutique en bais- 
sant la dose de corticoides inhales de 
25 a 50 % tous les 3 mois. Certains 
patients peuvent ainsi etre sevres de 
corticoides inhales de fa§on prolongee, 
temporaire ou intermittente. 

En cas de non-controle, on recom- 
mande de l’obtenir rapidement en 
moins d’un mois en associant (32- 
mimetique inhale de breve duree d’ ac- 
tion a la demande, (32-mimetique 
inhale de longue duree d’ action matin 
et soir, corticoides inhales (a introduire 
s’ils n’ont pas ete prescrits ou a dou- 
bler s’ils le sont deja), voire une cure 
courte de corticoides par voie generale 
par exemple a la dose moyenne de 
30 mg/j sur 7 a 10 j jusqu’a obtenir un 
debit expiratoire de pointe 3= 80 % des 
valeurs theoriques ou de preference 


des meilleurs DEP connus du patient. 
Dans l’hypothese d’un non-controle 
persistant malgre un inventaire soi- 
gneux des facteurs aggravants et la 
prise quotidienne de 1 mg de corti- 
coides inhales, on peut proposer diffe- 
rentes options qu’il est possible d’as- 
socier. En general, on introduit un 
(32-mimetique inhale de longue duree 
d’ action matin et soir, une theophylline 
retard ou un antagoniste des recepteurs 
aux leucotrienes si l’on veut reduire les 
doses de corticoides inhales, en cas 
d’asthme induit par l’exercice ou d’in- 
tolerance a l’aspirine. Une corticothe- 
rapie orale peut devenir necessaire. A 
2 mg de corticoides inhales et en cas 
de non-controle, 1’asthme est dit « cor- 
tico-resistant ». 16 Cet etat est en gene- 
ral acquis et transitoire. Une collabo- 
ration etroite avec le pneumologue 
s’impose. 

Competence du patient 
dans la prise en charge 
de son asthme 

L’ education du patient et 1’ autogestion 
par l’asthmatique de sa maladie sont 
considerees comme des points cles du 
suivi du patient asthmatique. 17 Ces 
elements sont enseignes et verifies a 
chaque consultation. Ces programmes 
d’ autogestion comportent les elements 
suivants : connaissance de la maladie 
(manifestations paroxystiques a recru- 
descence nocturne et a 1’ effort, mala- 
die inflammatoire chronique des 
branches, role de l’allergie, connais- 
sance des facteurs aggravants propres 
au patient), auto-surveillance basee sur 
les symptomes et T analyse des courbes 
de debit expiratoire de pointe, connais- 
sance et role des medications prescrites, 
technique d’ inhalation, observance et 
utilisation d’un plan d’action ecrit 
(fig. 2). Ils sont au mieux mis en oeuvre 
dans les ecoles de 1’ asthme (Associa- 
tion Asthme, 3, rue Hamelin, 75116 
Paris, tel. : 01 47 55 03 56, Fax : 01 44 
05 91 06, mel : asthme@easynet.fr). Le 
role des associations d’asthmatiques et 
du Comite national contre les maladies 
respiratoires (CNMR, 66, bd Saint- 
Michel, 75006 Paris, tel. : 01 46 34 58 
80, Fax : 01 43 29 06 58, mel : 
cnmrt@magic.fr) est a cet egard a sou- 
ligner. L’ ensemble de ces informations 
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Plan d’action base sur l’enregistrement des debits expiratoires de pointe le matin avant bronchodilatateur, 

EN POURCENTAGE DES MEILLEURES VALEURS DU PATIENT 



Etape 1 
zone verte 


Si DEP ^ 85 % des meilleures valeurs du patient, avant bronchodilatateur le matin 
au reveil : poursuite du meme traitement de fond. 



Etape 2 
zone jaune 


Sur les 24 dernieres heures, si DEP compris entre 60 % et 85 % : augmenter la dose 
de corticoYdes inhales a 2000 jlg/j sur un minimum de 10 j avec retour a la 
posologie anterieure sur 14 j. Si dose de corticoYdes inhales > 1 000 (ig/j, proposer 

3 000 |ig/j. 

Si en 48 h, pas d’augmentation du DEP, passer a I’etape 3. 



Etape 3 
zone rouge 


Sur les 12 dernieres heures, si DEP < 60 % des meilleures valeurs du patient : avis 
medical requis et debut d’une cure courte orale de Prednisone 30 mg/j sur 5 j et 
baisse de 5 mg/j. 





Si DEP < 50 % des meilleures valeurs du patient : visite urgente du medecin 
generaliste, sinon transfert medicalise aux Urgences via le 15 et le SAMU. 



Plan d’action base sur la surveillance des symptomes ressentis par l’asthmatique 



Etape 1 
zone verte 


Absence de reveils nocturnes, consommation habituelle de P2 mimetiques, capacite 
a realiser les activites sans essoufflement : poursuite du meme traitement de fond. 



Etape 2 
zone jaune 


Sur les 24 dernieres heures, si reveil nocturne ou consommation doublee de p2 
mimetiques, ou essoufflement anormal pour des efforts moderes, ou effets des p2 
mimetiques inferieurs a 4 h : augmenter la dose de corticoYdes inhales a 2 000 |ig/j 
sur un minimum de 10 j avec retour a la posologie anterieure sur 14 j. Si dose de 
corticoYdes inhales > 1 000 jug/j, proposer 3 000 p.g/j. 

Si, en 48 h, pas d’augmentation des DEP, passer a I’etape 3. 



Etape 3 
zone rouge 


Sur les 12 dernieres heures, si effets des p2 mimetiques inferieurs a 4 h, ou plus de 

10 bouffees de p2 mimetiques par jour, ou essoufflement dans les activites 
quotidiennes, ou essoufflement au repos : avis medical requis et debut d’une cure 
courte de Prednisone 30 mg/j sur 5 j et baisse de 5 mg/j. 





Si difficultes a parler, si effets des p2 mimetiques inferieurs a 2 h ou moins : visite 
urgente du medecin generaliste, sinon tansfert medicalise aux Urgences via le 15 
et le SAMU. 




Plan d’action a remettre a chaque patient base sur les symptomes qu’il pergoit et (on) I’enregistrement des debits expiratoires 
de pointe . 19 
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Asthme severe, corticodependant, corticoresistant ou asthme difficile ? 



L a severite de 1’ asthme est le plus souvent 
evaluee en fonction des parametres cli- 
niques, fonctionnels ainsi que therapeutiques 
et de la consommation de corticosteroides 
inhales et systemiques. Les corticosteroides 
represented en effet le traitement de refe- 
rence de 1’ asthme. La reponse clinique et 
fonctionnelle respiratoire a leur utilisation est 
souvent utilisee comme une caracteristique 
de cette affection bronchique. Ils agissent 
essentiellement en supprimant 1’ inflamma- 
tion bronchique eosinophilique. Les meca- 
nismes cellulaires et moleculaires de leur 
action commencent a etre mieux connus. 
La corticodependance caracterise la neces- 
sity d’un traitement continu par les corti- 
coides par voie generate, les essais de sevrage 
s’accompagnant systematiquement d’une 
recrudescence des symptomes (exacerbation) 
conduisant ces patients a etre hospitalises, 
parfois en reanimation. Les patients asthma- 
tiques totalement refractaires aux effets des 
corticosteroides sont rares, et des explora- 
tions specialisees approfondies sont neces- 
saires pour les identifier correctement. 
Actuellement, faute de mieux, la cortico- 
resistance est definie par 1’ absence d’ ame- 
lioration de 15 % du volume expiratoire 
maximal par seconde (VEMS) chez un 
patient reellement asthmatique traite pendant 
10 j par 1 mg/kg/j de prednisolone. On ne 
connait pas exactement les relations liant les 
patients repondeurs et les patients resistants. 
S’agit-il de la meme entite clinique? Quels 
sont les criteres de severite associes a la 
reponse aux corticoides ? 

L’asthme difficile est une notion plus 
recente caracterisant des patients non 
controles malgre un traitement considere 
comme optimal. Cette entite fait considerer 
1’ observance therapeutique et la severite de 
1’ asthme dans la meme definition. II est 
done important d’utiliser les termes avec 
des definitions claires pour pouvoir s’y 
referer largement et mieux comprendre leur 
signification. 

Corticoresistance 

Une definition variable selon les 
auteurs 

A partir de la definition fonctionnelle enon- 
cee plus haut, qui parait la plus logique et la 
plus consensuelle, il convient d’en preciser 
la validite quant a la molecule utilisee (pred- 
nisolone), les doses (1 a 1,5 mg/kg/j) et la 
duree du test (7 a 10 j). 

Le critere de reponse est aussi variable : cer- 
tains auteurs admettent une amelioration de 
15% du volume expiratoire maximal par 
seconde, d’autres 12 ou 10%. La mesure de 
la variability du debit de pointe sur 10 j a 
aussi ete proposee. Le niveau d’ obstruction 
bronchique initiale est egalement important 
a considerer. Peut-on ameliorer, voire nor- 
maliser un VEMS enregistre au dela de 80 % 
des valeurs predites ? 


La corticoresistance est-elle 
constante ? 

La reproductibilite du test aux corticoides 
est peu connue pour un patient donne. Par 
contre, il a ete montre que la corticoresis- 
tance peut varier au cours du temps. 

Formes cliniques 

A partir de ces interrogations, on peut consi- 
derer l’asthme corticoresistant stricto sensu, 
chez un patient sensible aux p2-mimetiques, 
peu reversible sous corticosteroides sans 
effets secondaires de ces traitements. Cette 
forme peut se rapprocher de l’exceptionnelle 
corticoresistance congenitale (taux eleves de 
cortisol circulant sans effets secondaires). 
La forme clinique la plus frequente est celle 
que Ton retrouve chez des patients avec une 
longue histoire d’ asthme ou avec un asthme 
de debut tardif. Ces patients ont une symp- 
tomatology de dyspnee permanente avec un 
trouble ventilatoire intercritique peu sensible 
aux p2-mimetiques et aux corticosteroides. 
Les ecueils cliniques sont representes par la 
mauvaise observance therapeutique, les 
formes frontieres de 1’ asthme avec les bron- 
cho-pneumopathies obstructives (BPCO) et 
les asthmatiques qui ont une obstruction 
bronchique dont la reversibility aux broncho- 
dilatateurs n’est plus aussi importante. 

Il existe des cas de corticoresistance averee 
dans d’autres affections que 1’ asthme, en par- 
ticular dans des maladies inflammatoires 
rhumatologiques et digestives. Dans les 
formes acquises de corticoresistance, on note 
1’ absence d’ anomalies endocriniennes. La 
pharmacocinetique et la biodisponibilite du 
cortisol endogene et des corticosteroides exo- 
genes sont normales. Les recepteurs des cor- 
ticosteroides semblent normaux ainsi que 
leur affinite a l’hormone. Cette affinite 
semble modulable sous 1’ effet de cytokines 
pro-inflammatoires comme l’interleukine 
(IL)-2 et l’IL-4. Les cellules du sang circu- 
lant (monocytes et lymphocytes) de ces 
patients ne sont plus accessibles a une inhi- 
bition in vitro par les corticosteroides. Il 
existe un recepteur different du recepteur 
courant GR-a qui est habituellement non lie 
a 1’ hormone mais qui se lie a l’acide desoxy- 
ribonucleique (ADN). Ce recepteur, GR-p, 
pourrait representer une voie de la resistance 
en entrant en competition avec le recepteur 
habituel. 

Les mecanismes les plus explores de la cor- 
ticoresistance font intervenir des peptides cel- 
lulaires appeles facteurs transcriptionnels. Ils 
interviennent de fagon physiologique pour 
reguler les genes, et en particulier les genes 
impliques dans la production des cytokines 
pro-inflammatoires. Ils peuvent concourir 
avec le couple hormone-recepteur pour se Her 
a 1’ ADN et pourraient done inhiber la repres- 
sion induite par les corticosteroides. Une 
boucle d’ auto-activation est possible, car ces 
facteurs sont en surproduction dans un 
contexte d’ inflammation cytokinique chro- 
nique. 


Corticodependance 

La corticodependance est fondee sur 1’ im- 
possibility clinique de sevrer un patient en 
corticoides. Certains patients sont stables 
avec une fonction respiratoire quasi normale 
et une corticotherapie minimale mais indis- 
pensable. D’autres sont instables, avec des 
besoins variables en corticoides avec une 
fonction ventilatoire variable. Enfin, certains 
patients restent tres instables avec des besoins 
tres eleves en corticoides, une fonction res- 
piratoire alteree et des recours aux soins en 
urgence toujours importants. Un suivi long 
est necessaire pour affirmer ce diagnostic. 
Une strategic therapeutique originale est 
indispensable en insistant sur 1’ optimisation 
de la prise en charge pharmacologique, mais 
aussi sur le role des facteurs favorisants et 
declenchants. Il faut apprecier 1’ observance 
therapeutique et proposer un suivi educatif 
singulier. Bien entendu, une appreciation et 
une prevention des effets secondaires des cor- 
ticosteroides s’imposent. 

Asthme difficile 

Il s’agit de patients definis par la difficulty de 
controler des symptomes qui persistent et les 
genent, malgre une prise en charge qualifiee 
d’optimale. Il existe 3 grandes categories 
d’ asthme difficile. 

Certains patients sont difficiles du fait de leur 
mauvaise observance therapeutique, consciente 
ou non. Ils sont souvent imprevisibles dans leur 
reaction. Ils pratiquent le nomadisme medical. 
Mais ils per£oivent le handicap majeur que 
1’ asthme represente dans leur vie de tous les 
jours. 

A cote de ces asthmatiques difficiles, il existe 
des asthmes reellement difficiles car, malgre une 
observance optimale et 1’ utilisation de toutes les 
ressources therapeutiques actuelles, ces malades 
restent non controles. Des strategies therapeu- 
tiques novatrices sont urgentes pour ces patients. 
Enfin, les patients qui souffrent d’ effets secon- 
daires importants lies aux traitements antiasth- 
matiques, meme efficaces, sont aussi difficiles 
a traiter, et les autres solutions validees sont peu 
nombreuses. 

Conclusion 

Les asthmatiques persistants severes represen- 
ted environ 10 % des asthmatiques. Il s’agit 
en fait d’un groupe de patients extremement 
heterogene. Devaluation clinique doit etre 
rigoureuse, attentive a tous les aspects du 
patient asthmatique et elle necessite une 
confrontation evolutive dans le temps incluant 
une appreciation de 1’ observance therapeu- 
tique. Une education des patients et des soi- 
gnants doit permettre une meilleure prise en 
charge pour ameliorer le controle et la qualite 
de vie de ces patients, en limitant les effets 
secondaires des traitements. La notion de cor- 
ticosensibilite doit remplacer le concept de cor- 
ticoresistance. Il est necessaire d’ essay er de 
comprendre cette notion qui permettra, au dela 
des asthmatiques severes, de mieux prendre en 
charge tous les asthmatiques. ■ 
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est retrouve sur un serveur francophone 
et anglophone totalement dedie a 
1’asthme : Asmanet, www.asmanet.com 
En pratique, c’est la combinaison de 
1’ auto-surveillance basee sur les symp- 
tomes et (ou) les debits expiratoires de 
pointe associee a la remise d’un plan 
d’ action ecrit (fig. 2) et a une evaluation 
medicale reguliere en consultation qui 
a fait sa preuve pour prevenir les exa- 
cerbations de l’asthme et obtenir le 
controle de la maladie. 9, n ’ 17-19 Cette 
approche permet une baisse du risque 
d’hospitalisations pour asthme. 17 Sous 
reserve que F auto-surveillance soit cou- 
plee a un plan d’ action ecrit et remis au 
patient, l’efficacite de l’auto-sur- 


veillance basee sur les symptomes est 
comparable a celle basee sur le suivi des 
DEP 17-19 (fig. 2). II existe neanmoins 
quelques exceptions a cette regie. Au 
cours des exacerbations moderees, des 
symptomes peuvent etre per£us avant 
toute deterioration des debits expira- 
toires de pointe. A F inverse, certains 
patients per£oivent mal leur obstruction 
bronchique en restant asymptomatiques 
alors que leur DEP a beaucoup chute. 
L’ utilisation du debitmetre de pointe est 
enseignee et verifiee a chaque consul- 
tation. En effet, Futilisation du DEP au 
long cours est associee a une baisse des 
valeurs, probablement secondaire a une 
degradation de la technique d’ expira- 


tion forcee. On encourage les patients a 
utiliser le meme debitmetre de pointe 
pour diminuer la variabilite inter-appa- 
reils et a comparer leurs propres valeurs. 
La meilleure valeur de 3 tentatives est 
retenue. Le mode d’expression, les don- 
nees a considered la valeur seuil pour 
declencher le plan d’ action sont debat- 
tus : expression des DEP en pourcen- 
tage de la valeur theorique, en pourcen- 
tage des meilleures valeurs obtenues 
chez le patient, valeurs avant ou apres 
bronchodilatateur, valeurs obtenues le 
matin au reveil ou le soir, valeurs seuils 
a 80 % des predites, 80 % des meilleures 
valeurs du patient. 5-9,1117-20 Dans le 
cadre d’un controle de qualite de l’ana- 


Asthme et sport 


A lors que depuis plusieurs annees, il est 
admis que la pratique d’une activite phy- 
sique individualisee en endurance pouvait 
etre recommandee comme moyen therapeu- 
tique pour la prise en charge de 1’ asthme, 1 
des travaux recents indiquent une prevalence 
elevee de 1’ asthme chez le sportif. Chez le 
sportif de loisir, elle se situe aux alentours de 
10 %, mais chez 1’ athlete de haut niveau pra- 
tiquant des sports comme le triathlon, la 
course a pied, le cyclisme, le ski de fond, la 
natation, elle peut atteindre 50 %. 2 Ainsi, la 
pratique reguliere d’un sport d’ endurance a 
haute intensite favoriserait le developpement 
d’une hyperreactivite bronchique et d’un 
asthme. 

La symptomatologie et les troubles fonction- 
nels decrits par ces sportifs sont tres proches 
de ceux de 1’ asthme d’ effort. Toutefois cette 
symptomatologie presente une certaine spe- 
cificite chez 1’ athlete. Elle survient frequem- 
ment apres plusieurs annees de pratique chez 
les sportifs sans antecedent respiratoire et ne 
presentant pas d’atopie. Elle est souvent reve- 
lee par une toux a 1’ arret de 1’ effort, ou une 
sensation de « blocage respiratoire » pendant 
l’exercice intense ou lors de changements de 
rythme. Enfin, elle est frequemment associee 
a une irregularite dans les performances. Le 
bilan fonctionnel effectue en laboratoire est 
souvent decevant. La spirometrie de repos est 
souvent normale, ou tout au plus ne revele 
qu’un deficit des debits des petites voies 


aeriennes. L’epreuve d’effort permet d’objec- 
tiver une excellente aptitude aerobie associee 
a un epuisement des reserves ventilatoires qui 
temoigne d’une importante hyperventilation 
d’exercice. La spirometrie realisee pendant la 
recuperation ne revele pas toujours une baisse 
significative du volume expiratoire maximal 
par seconde (VEMS) et une attention toute 
particuliere doit etre accordee a la diminution 
de la capacite vitale forcee. A l’inverse, 
l’epreuve de provocation du bronchospasme 
a la metacholine est souvent positive, ce qui 
permet d’objectiver 1’ hyperreactivite bron- 
chique. 

Meme si, globalement, la symptomatologie 
est proche de 1’ asthme d’effort, il est diffi- 
cile de comprendre pourquoi 1’ asthme appa- 
rait apres plusieurs annees de pratique. Il est 
logique de penser que les mecanismes clas- 
siquement decrits pour expliquer la survenue 
d’un bronchospasme puissent etre impliques. 
Parmi ceux-ci, il semble evident que les 
debits ventilatoires extremement eleves pen- 
dant de longues periodes d’exercice jouent 
un role determinant. Mais a cela se surajou- 
tent vraisemblablement les effets deleteres 
de la pollution atmospherique et surtout de 
la liberation excessive de mediateurs de 1’ in- 
flammation. En effet ces athletes presentent 
a l’exercice une liberation accrue d’ hista- 
mine 3 et de leucotrienes 4 qui pourrait etre a 
l’origine du developpement de 1’ hyperreac- 
tivite bronchique. 


Concemant la prise en charge therapeutique 
de ces sportifs, il convient de distinguer ceux 
qui presentent au repos une fonction respi- 
ratoire normale de ceux chez lesquels elle est 
alteree. Dans le premier cas, des echauffe- 
ments specifiques notamment fractionnes 
sont recommandes, pour que le sportif puisse 
beneficier de la periode refractaire, mais la 
prise de cromones, d’antileucotrienes, ou de 
p2-mimetiques de courte ou de longue duree 
est preconisee. Dans le second cas, un trai- 
tement de fond classique s’ impose associant 
la prise de corticoides et de (32- mimetiques 
inhales. ■ 
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lyse des debits expiratoires de pointe, 
on a propose de considerer comme 
significative une chute du debit de plus 
de 3 ecarts types par rapport a la 
moyenne des valeurs enregistrees sur 
une periode de stabilite de 14 j. Dans 
le plan d’action propose par les pneu- 
mologues quebecois, la valeur seuil 
choisie est un DEP le matin au reveil 
avant bronchodilatateur <85 % de la 
meilleure valeur du patient (fig. 2). 19 
Un document ecrit appele plan d’ac- 
tion est remis a chaque malade asth- 
matique en se basant sur ses meilleures 
valeurs de debit expiratoire de pointe 
et (ou) ses symptomes (fig. 2). 

Role respectif du medecin 

generaliste 

et du pneumologue 

L’ implication du pneumologue est 
necessaire a la prise en charge de 
l’asthmatique quand il existe : 7 - 12 

- un doute sur le diagnostic d’asthme ; 
-une suspicion d’asthme profession- 

nel ; 

- un asthme persistant avec des pro- 
blemes de prise en charge (asthme 
instable, crises soudaines et graves, 
formes persistantes severes, aggra- 
vation pendant la grossesse, hospita- 
lisation pour asthme et a fortiori 
apres un asthme aigu grave). 

Une bonne collaboration generaliste- 
pneumologue suppose que le pneumo- 
logue soit accessible sous quelques 
jours, une communication rapide par 
telephone et demain par le reseau 
Sante. 12 Le pneumologue doit garder 
des plages de consultation pour ces nou- 
veaux patients et (ou) des avis rapides. 
Le courrier du pneumologue devrait 
comporter le diagnostic positif, le niveau 
de severite actuel, revaluation de l’al- 
lergie, un inventaire des facteurs aggra- 
vants, les donnees de l’exploration fonc- 
tionnelle respiratoire avec le volume 
expiratoire maximal en 1 s exprime en 
pourcentage de la valeur theorique et le 
rapport de ce volume avec la capacite 
vitale (CV), le plan d’action, ce qui a ete 
dit au patient et la date d’une eventuelle 
consultation de suivi. 12 
La surveillance de la fonction respira- 
toire releve du pneumologue pour la 
mesure du VEMS et du rapport de ce 
volume avec la capacite vitale tant que 


les medecins generalistes ne seront pas 
equipes de micro-spirometres. Le pro- 
nostic a long terme depend du declin 
de la fonction respiratoire. 21 Les 
etudes longitudinales de patients asth- 
matiques en population generale 
confirment un declin accelere du 
VEMS. Un certain nombre de facteurs 
importants influencent le declin de la 
fonction respiratoire. Parmi les fac- 
teurs aggravants, il faut retenir la seve- 
rite des symptomes, l’anciennete de 
T asthme, le tabagisme, le sexe femi- 
nin, le diagnostic recent de la maladie, 
l'hyperreactivite bronchique, l’eosino- 
philie, la reversibilite apres (32-mime- 
tiques inhales, un volume expiratoire 
maximal en 1 s bas et une bronchor- 
rhee chronique. 21 A l’inverse, la prise 
reguliere d’une corticotherapie inhalee 
est capable de prevenir ou du moins 
ralentir ce declin. 21 
L’ asthme, maladie inflammatoire chro- 
nique a eosinophiles des branches, est 
traite en se basant sur des marqueurs 
qui ont peu de rapport avec 1’ inflam- 
mation : les symptomes et la mesure de 
l’obstruction bronchique. A cet egard, 
une etude recente a montre que la titra- 
tion des corticoides inhales basee sur 
la reduction de la reactivite bronchique 
a la metacholine permettait un meilleur 
controle de l’asthme, moins d’exacer- 
bations et une reduction du niveau 
chronique de 1’ inflammation bron- 
chique. 22 Parmi les outils pour mesu- 
rer 1’ inflammation bronchique, 1’ ana- 
lyse des comptes cellulaires de 
L expectoration induite, notamment 
des eosinophiles, parait prometteuse 
pour le diagnostic et la surveillance des 
asthmatiques. 10, 23 

Conclusion 

Suivre un patient asthmatique en consul- 
tation demande du temps, une qualite 
d’ecoute du medecin et une grande 
rigueur compte tenu des nombreux 
points a verifier : revaluation du 
controle de 1’ asthme, les therapeutiques 
utilisees avec leur optimisation, les com- 
petences du patient dans la prise en 
charge de cette affection chronique, la 
necessite ou non d’ avoir recours au 
pneumologue. C’est la raison pour 
laquelle des aides ont ete developpees 
sous forme de systemes experts. 24 ■ 


Summary 

Outpatient management 
of asthma 

Christophe Pison, Gilles Devouassoux, Isabelle Pin 
Development and application of guidelines 
for asthma management and prevention 
should prevent exacerbation, avoid hospita- 
lisations, maintain an optimal lung function, 
and guarantee a good quality of life in asth- 
matic patients. Unfortunately, there is a gap 
between these objectives and the patient’s 
perspectives because of difficulties to orga- 
nise and deliver care with the issues of the 
health professional formation, patient edu- 
cation and compliance to chronic treat- 
ments. The objectives of the follow-up visit 
for asthmatic patients are three fold: check 
for the control of asthma, review and opti- 
mise medical treatment, and control asthma 
management skills. Self-monitoring based 
of symptoms and/or peak expiratory flow 
recordings coupled with a written action 
plan and regular medication review has 
been shown to significantly reduce exacer- 
bation rate and allows a control of the 
disease. 
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